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ABSTRAK
Latar Belakang Penyakit jantung merupakan salah satu penyebab utama
kematian di dunia. Salah satu faktor risiko terpenting terjadinya penyakit ini
adalah diet tinggi lemak yang akan mempengaruhi profil lipid di dalam darah.
Makanan sehari-hari orang Indonesia tidak sama dengan orang barat, hal ini
mendorong berbagai penelitian untuk meneliti profil lipid pada pasien-pasien
penyakit jantung di Indonesia.
Tujuan Menganalisis perbedaan profil lipid pada pasien infark miokard akut dan
penyakit jantung non infark miokard akut di RSUP dr. Kariadi, Semarang.
Metode Merupakan penelitian observasional analitik dengan pendekatan case
control. 80 pasien yang dirawat inap di RSUP Dr. Kariadi periode 2008-2012,
yang terdiri dari 40 kasus dan 40 kontrol, diambil secara simple random sampling,
kemudian ditelusuri data catatan medik pasien. Analisis data dilakukan secara
bertahap meliputi analisis univariat dan analisis bivariat menggunakan uji Chi-
square.
Hasil Tidak terdapat perbedaan proporsi nilai hiperkolesterolemia (p = 1,000; OR
= 1,000 dan 95% CI = 0,293 – 3,412), LDL tinggi (p = 0,500; OR = 0,778 dan
95% CI = 0,193 – 3,137), HDL rendah (p = 1,000; OR = 1,000 dan 95% CI =
0,399 – 2,506), dan trigliserida tinggi (p = 0,499; OR = 0,630 dan 95% CI = 0,163
– 2,427) pada pasien infark miokard akut dibanding dengan penyakit jantung non
infark miokard akut.
Simpulan Tidak terdapat hubungan hiperkolesterolemia, LDL tinggi, HDL
rendah, dan trigliserida tinggi dengan kejadian infark miokard akut maupun
penyakit jantung non infark miokard akut.
Kata kunci Profil lipid, infark miokard akut, kardiovaskuler, dislipidemia
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ABSTRACT
Background Cardiovascular disease is one of the leading causes of death in the
world. One of the most important risk factor for this disease is a high-fat diet
which affects lipid profile in the blood. Daily diet of Indonesian people are not the
same as the west, it is encouraging various studies to examine the lipid profile in
patients with heart disease in Indonesia.
Aim To analyze differences of lipid profiles in patients with acute myocardial
infarction and non-acute myocardial infarction in RSUP dr. Kariadi, Semarang.
Methods An observational analytic study with case-control approach. 80
hospitalized patients in Dr. Kariadi period 2008-2012, consisting of 40 cases and
40 controls, taken by simple random sampling, then traced the patient medical
record data. Data analysis was conducted in stages including univariate and
bivariate analysis using Chi-square test.
Results There was no difference proportion in the value of hypercholesterolemia
(p = 1.000; OR = 1.000 and 95% CI = 0.293 to 3.412), high LDL (p = 0.500; OR
= 0.778 and 95% CI = 0.193 to 3.137), low HDL (p = 1.000; OR = 1.000 and
95% CI = 0.399 to 2.506), and high triglycerides (p = 0.499; OR = 0.630 and
95% CI = 0.163 to 2.427) in patients with acute myocardial infarction compared
with non acute myocardial infarction heart disease.
Conclusions There was no relationship of hypercholesterolemia, high LDL, low
HDL, and high triglycerides with incident of acute myocardial infarction and non
acute myocardial infarction heart disease.
Key Words Lipid profile, acute myocardial infarction, cardiovascular,
dyslipidemia
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PENDAHULUAN
Penyakit kardiovaskuler merupakan jenis penyakit yang melibatkan
jantung atau pembuluh darah. Penyakit ini masih merupakan salah satu penyebab
utama kematian di dunia. Menurut organisasi kesehatan dunia (WHO), 63%
penyebab kematian di dunia disebabkan oleh penyakit kronis dengan penyakit
kardiovaskuler sebagai penyebab utamanya.1 American Heart Association
melaporkan terdapat satu kematian terjadi di Amerika setiap 30 detiknya karena
penyakit kardiovaskuler.2 Pada tahun 2000, penyakit ini menjadi penyebab utama
kematian di Indonesia dan memiliki prevalensi sebesar 9,2% pada tahun 2007.3
Menurut data survey, penyakit kardiovaskuler juga cenderung meningkat dari
tahun ke tahun. Data Profil Kesehatan Provinsi Jawa Tengah tahun 2006
menunjukkan adanya peningkatan pada semua jenis penyakit kardiovaskuler dari
tahun sebelumnya.4
Dari berbagai penyakit kardiovaskuler, penyakit yang menunjukkan case
fatality rate (CFR) tertinggi adalah penyakit kardiovaskuler akibat gangguan
hantaran dan aritmia jantung sebesar 13,95%. CFR yang paling rendah yaitu
penyakit jantung iskemik lainnya sebesar 5,99%, sedangkan infark miokard akut
memiliki CFR sebesar 13,31%.5
Banyak faktor risiko yang menjadi penyebab terjadinya penyakit
kardiovaskuler. Faktor-faktor tersebut yaitu faktor risiko biologis yang tidak dapat
diubah (non modified risk factor) dan faktor yang masih dapat diubah (modified
risk factor). Non modified risk factor dari penyakit ini diantaranya usia, jenis
kelamin, ras, dan riwayat keluarga, sedangkan modified risk factor yaitu
peningkatan kadar lipid serum, hipertensi, merokok, gangguan toleransi glukosa,
dan diet tinggi lemak jenuh, kolesterol dan kalori. 2 Dari faktor-faktor risiko di
atas, hipertensi dan diet tinggi lemak menjadi dua faktor risiko terpenting dari
penyakit kardiovaskuler.6,7
Diet tinggi lemak sebagai salah satu faktor risiko penyakit kardiovaskuler
akan mempengaruhi profil lipid di dalam tubuh. 8 Profil lipid di dalam darah
terdiri dari berbagai fraksi diantaranya kolesterol total, kolesterol LDL, kolesterol
HDL, dan trigliserida. Kelainan metabolisme lipid yang ditandai dengan
peningkatan maupun penurunan fraksi lipid di dalam plasma darah disebut
dislipidemia.9 Berbagai studi klinik dan epidemiologi seperti Helsinki Heart
Study10, Framingham Study11, dan Multiple Risk Factor Intervention Trial12
menyebutkan dislipidemia memiliki pengaruh terhadap kejadian penyakit jantung
koroner.
Infark miokard akut adalah manifestasi lanjut dari penyakit jantung
koroner yang terjadi secara akut.14 Dari beberapa penelitian menyebutkan bahwa
ada hubungan kuat antara dislipidemia dengan infark miokard akut.15-18 Menurut
Hirano dan Koba, dislipidemia adalah faktor risiko independen terjadinya
aterosklerosis. Merujuk pada penjelasan-penjelasan sebelumnya, aterosklerosis
pada pembuluh darah jantung akan berujung pada infark miokard akut. Dalam
penelitian ini, dislipidemia ditunjukkan dengan adanya penurunan kolesterol
HDL.17 Mcqueen et al. juga menunjukkan bahwa dislipidemia merupakan salah
satu faktor risiko dari infark miokard akut.15 Jurnal lain menyebutkan bahwa
dislipidemia merupakan prediktor kuat terhadap kejadian infark miokard akut.16
Makanan sehari-hari orang Indonesia tidak sama dengan orang barat, hal
ini mendorong Sugiri dan Endang dari Bagian Gizi FK UNDIP untuk meneliti
profil lipid pada pasien-pasien penyakit jantung di Indonesia. Mereka
mendapatkan bahwa profil lipid orang Indonesia tidak sama dengan profil lipid
orang Barat.
Berdasarkan uraian yang sudah dijelaskan di atas, maka penulis tertarik
untuk meneliti profil lipid pada pasien-pasien infark miokard akut dan penyakit
jantung non infark miokard akut di RSUP dr. Kariadi, Semarang.
METODE
Jenis penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan
pendekatan case control yang dapat menilai hubungan paparan penyakit dengan
cara menentukan kelompok kasus dan kelompok kontrol, kemudian mengukur
besarnya frekuensi hubungan faktor risiko pada kelompok tersebut. Penelitian
dilakukan di Rumah Sakit Umum Pusat (RSUP) dr. Kariadi, Semarang. Penelitian
ini dilakukan bulan Maret – Juli 2013. Pengambilan sampel penelitian dilakukan
secara simple random sampling dimana setiap pasien yang memenuhi kriteria
penelitian dipilih secara acak untuk dijadikan sampel penelitian.
Penelitian ini menggunakan 40 sampel yang merupakan penderita penyakit
infark miokard akut yang menjadi pasien di RSUP dr. Kariadi, Semarang periode
tahun 2008-2012 sebagai kasus dan penderita penyakit kardiovaskuler selain
infark miokard akut yang menjadi pasien di RSUP dr. Kariadi dengan periode
yang sama sebagai kontrol. Kriteria inklusi dalam penelitian ini adalah pasien
yang menderita penyakit infark miokard akut berdasarkan pemeriksaan EKG,
ekokardiografi dan laboratorium atau penyakit jantung selain infark miokard akut,
sedangkan kriteria eksklusi adalah data rekam medis tidak lengkap.
Analisis hubungan antara variabel bebas dalam penelitian ini
(hiperkolesterolemia, LDL tinggi, HDL rendah, dan trigliserida tinggi) dengan
kejadian infark miokard akut (variabel terikat) menggunakan uji hubungan chi
square, lalu mencari Rasio Odds (RO) dengan kriteria RO > 1: faktor risiko; RO =
1: netral; RO < 1: faktor pencegah kemudian mencari probabilitas masing-masing
variabel bebas terhadap infark miokard akut.
HASIL
Tabel 1. Hasil analisis perbedaan profil lipid pada pasien IMA dan bukan IMA
Hiperkolesterolemia
Diagnosa Utama
p OR 95%CIIMA Bukan IMAJumlah % Jumlah %
Ya 6 15 6 15 1.000* 1.000 0.293
–
3.412
Tidak 34 85 34 85
Jumlah 40 100 40 100
LDL Tinggi
Ya 4 10 5 12,5 0.500* 0.778 0.193
–
3.137
Tidak 36 90 35 87,5
Jumlah 40 100 40 100
HDL Rendah
Ya 26 65 26 65 1.000* 1.000 0.399
–
2.506
Tidak 14 35 14 35
Jumlah 40 100 40 100
Trigliserida Tinggi
Ya 4 10 6 15 0.499* 0.630 0.163
–
2.427
Tidak 36 90 34 85
Jumlah 40 100 40 100
Pada tabel 1 didapat hasil analisis bahwa tidak terdapat perbedaan nilai
hiperkolesterolemia pada pasien infark miokard akut dan penyakit jantung non
infark miokard akut dengan nilai p = 1,000; OR = 1,000 dan 95% CI = 0,293 –
3,412. Tidak terdapat perbedaan nilai LDL tinggi pada pasien infark miokard akut
dan penyakit jantung non infark miokard akut dengan nilai p = 0,500; OR = 0,778
dan 95% CI = 0,193 – 3,137. Tidak terdapat perbedaan nilai HDL rendah pada
pasien infark miokard akut dan penyakit jantung non infark miokard akut dengan
nilai p = 1,000; OR = 1,000 dan 95% CI = 0,399 – 2,506. Tidak terdapat
perbedaan nilai trigliserida tinggi pada pasien infark miokard akut dan penyakit
jantung non infark miokard akut dengan nilai p = 0,499; OR = 0,630 dan 95% CI
= 0,163 – 2,427.
PEMBAHASAN
Kolesterol Total
Peningkatan kolesterol total disebabkan oleh peningkatan diet tinggi
lemak19 dan faktor genetis.20 Peningkatan kolesterol total akan menyebabkan
peningkatan kadar LDL kolesterol.21 LDL kolesterol bersifat aterogenik pada
pembuluh darah yang dapat menyebabkan timbulnya plak atherosklerosis. Plak ini
menyumbat aliran darah koroner di jantung sehingga dapat menyebabkan
kematian sel otot jantung atau infark miokard. Hal ini sejalan dengan penelitian
yang dilakukan oleh Shirafkan et al. bahwa terdapat peningkatan yang signifikan
pada serum kolesterol total pasien setelah terjadinya infark miokard akut18 dan
didukung pula oleh penelitian yang dilakukan oleh peneliti lainnya.23,24
Berdasarkan hasil analisis yang telah dilakukan, tidak terdapat perbedaan
yang bermakna hiperkolesterolemia pada pasien infark miokard akut dan penyakit
jantung non infark miokard akut dengan nilai p = 1,000 (p > 0,05); OR = 1,000
dan 95% CI = 0,293 – 3,412. Odds ratio bernilai 1 menandakan variabel bebas
bersifat netral terhadap variabel terikat. Beberapa peneliti ada yang mendapatkan
hasil berupa penurunan serum kolesterol total pada pasien infark miokard akut.24-
27 Namun ada pula yang menunjukkan hasil serum kolesterol total yang
normal.17,28,29
Hasil yang tidak signifikan ini dikarenakan banyaknya faktor perancu.
Peneliti sulit untuk mendapatkan sampel yang murni menderita penyakit infark
miokard akut. Sampel yang diperoleh biasanya terdapat penyakit penyerta yang
diderita oleh pasien. Penyakit tersebut diantaranya disfungsi tiroid30, diabetes
melitus31, hipertensi32, penyakit hati serta penyakit ginjal.33 Adapula pasien yang
menderita penyakit serius seperti sepsis. Penyakit-penyakit di atas mempengaruhi
profil lipid penderita infark miokard akut. Perancu lain yang mempengaruhi profil
lipid yaitu obat anti dislipidemia. Pasien mempunyai kemungkinan untuk
meminum obat anti dislipidemia sebelum pemeriksaan laboratorium dilakukan
sehingga mempengaruhi profil lipid yang membuat nilainya menjadi tidak
signifikan.
Kolesterol LDL
LDL mengangkut paling banyak kolesterol di dalam plasma. Peningkatan
LDL tergantung dari peningkatan kolesterol total.21 Kadar kolesterol LDL diukur
untuk mengetahui risiko terkena penyakit jantung. Kolesterol LDL bersifat
aterogenik karena mudah melekat pada pembuluh darah dan menyebabkan fatty
streak yang lambat laun akan mengeras, menyumbat pembuluh darah yang disebut
dengan atherosklerosis. Seperti sudah dijelaskan bahwa plak atherosklerotik pada
pembuluh darah koroner jantung dapat menyebabkan terjadinya kematian sel otot
jantung atau infark miokard.
Shirafkan et al.18 dan Sandkamp et al.34 menunjukkan bahwa kadar LDL
kolesterol secara signifikan meningkat pada pasien infark miokard. Akan tetapi,
berdasarkan analisis bivariat pada penelitian ini dengan menggunakan uji fisher
(alternatif uji chi - square) menunjukkan bahwa tidak terdapat perbedaan yang
bermakana LDL kolesterol yang tinggi pada pasien infark miokard akut dan
penyakit jantung non infark miokard akut dengan nilai p = 0,500 (p > 0,05); OR =
0,778 dan 95% CI = 0,193 – 3,137. Penelitian yang telah dilakukan oleh Nigam et
al.17 membuktikan bahwa tidak ada perubahan yang signifikan pada kadar LDL
kolesterol pasien setelah terjadinya infark miokard akut. Hasil yang didapatkan
tidak sesuai dengan hipotesis yang diharapkan. Alasan yang sama seperti pada
pembahasan kolesterol, diantaranya penyakit penyerta yang diderita pesien infark
miokard akut yang mempengaruhi profil lipid, dan kemungkinan pemberian obat
anti dislipidemia pada pasien.
Kolesterol HDL
Kolesterol HDL berfungsi untuk mengimbangi kadar kolesterol LDL yang
berlebih. HDL bertugas mengambil kolesterol berlebih di perifer dan
membawanya kembali ke hati untuk dihancurkan. Makin tinggi kadar kolesterol
HDL akan bersifat protektif terhadap oksidasi LDL.1
Berdasarkan hasil analisis didapat bahwa tidak terdapat perbedaan nilai
HDL rendah pada pasien infark miokard akut dan penyakit jantung non infark
miokard akut dengan nilai p = 1,000; OR = 1,000 dan 95% CI = 0,399 – 2,506.
Namun rerata HDL pada pasien IMA (35,53 mg/dL) dan bukan IMA (38.40
mg/dL) pada penelitian ini termasuk dalam kategori HDL rendah karena kurang
dari 40 mg/dL. Shirafkan et al.18 dan Nigam et al.17 menunjukkan bahwa terjadi
penurunan secara signifikan pada kolesterol HDL pasien infark miokard akut.
Hasil antara pasien IMA dengan pasien bukan IMA yang hampir serupa ini
dikarenakan karakter kasus dan kontrol sama-sama penyakit jantung. Kasus dan
kontrol dengan karakter yang serupa tersebut kemungkinan mempunyai faktor
perancu yang sama diantaranya penyakit penyerta yang mempengaruhi profil lipid
dan kemungkinan pemberian obat anti dislipidemia.
Trigliserida
Trigliserida merupakan lipid dalam darah yang berfungsi sebagai
penghantar lemak adiposa dan glukosa darah dari hepar. Trigliserida ditranspor
menuju sel oleh dua partikel utama, yaitu VLDL (Very Low Density Lipoprotein)
yang dibentuk di hepar dan kilomikron yang dibuat di usus. Sebagaimana LDL,
partikel VLDL dapat menumpuk pada dinding pembuluh darah arteri. Naiknya
trigliserida darah memiliki kaitan terhadap peningkatan risiko terbentuknya
atherosklerosis. Kadar HDL yang rendah juga sering muncul bersamaan dengan
kenaikan trigliserida. Suatu kombinasi yang dapat menaikkan risiko terbentuknya
atherosklerosis. Peningkatan trigliserida disebabkan oleh faktor genetis20 dan
kebiasaan diet.36
Beberapa studi menunjukkan bahwa terdapat peningkatan serum
trigliserida pada pasien infark miokard akut setelah terjadinya serangan.17,35
Shirafkan et al. juga menunjukkan bahwa serum trigliserida secara signifikan
meningkat pada pasien infark miokard akut dibandingkan dengan kontrol.18
Berdasarkan hasil analisis didapat bahwa tidak terdapat perbedaan
proporsi nilai trigliserida tinggi pada pasien infark miokard akut dan penyakit
jantung non infark miokard akut dengan nilai p = 0,499; OR = 0,630 dan 95% CI
= 0,163 – 2,427. Hal ini didukung oleh hasil penelitian Ryder et al. yang
melaporkan bahwa tidak ada perubahan yang signifikan pada trigliserida pasien
infark miokard akut.36
Faktor perancu berupa penyakit penyerta masih merupakan kemungkinan
utama sebagai penyebab yang mempengaruhi profil lipid sehingga trigliserida
menunjukkan nilai yang tidak signifikan sebagai faktor risiko infark miokard akut.
SIMPULAN DAN SARAN
Simpulan
Berdasarkan hasil penelitian yang telah diperoleh dapat disimpulkan bahwa tidak
terdapat perbedaan proporsi nilai hiperkolesterolemia, nilai LDL tinggi, nilai HDL
rendah, dan nilai trigliserida tinggi pada pasien infark miokard akut dan penyakit
jantung non infark miokard akut.
Saran
Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, saran yang dapat diberikan adalah
perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai hubungan profil lipid terhadap
kejadian infark miokard akut dengan perbaikan metode penelitian dimana
menggunakan metode dengan kelompok kontrol subyek yang sehat dan kelompok
perlakuan pasien infark miokard akut. Perlu dilakukan penelitian pada jumlah
sampel yang lebih besar, mengeliminasi faktor-faktor yang mempengaruhi hasil
penelitian untuk menyempurnakan penelitian ini.
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